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Displasia de la vena cava inferior 

Reporte de un caso 
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La anomalía congénita conocida por -ausencia. de la vena cava inferior es 
una malformación poco frecuente. En la literatura universal existen, sin embargo, 
numerosos reportes de casos con esta anomalia (2, 3, 4,  5, 10 ,  13, 15, 16, 17 y 
18). Amderson 113 sefiala una incidencia del D,6 % en pacFentes con cardiopa- 
tías congénitas, padecimientos a las que se asocja. 

En 1891 Griffith (81 reportó un caso de rnausenciam de la  vena cava Inferior 
con situs inversus, ventrículo común y atresia pulmonar. Lo más notable de la 
descripcion era que el  drenaje venoso de la parte baja del cuerpo se efectuaba a 
través de una vena hcigoc grande y que la vena hephtica era la única vena que 
desembocaba en la auricuTa derecha en el si t ia donde par lo  habitual lo hace 
la cava inferior. McClure y Butler (ll] describieron en 1925 varias malfermacio- 
nes de la cava inferior, haciendo notar que las mas comunes eran: la persistencia 
de las venas supracardinal derecha e izquierda (64 casos); la ausencia de la 
porcián prerenal de la cava inferior y su sustitución por la vena supracardinal de- 
recha (35 casos) : y la persistencia de la vena supracardinal izquierda [18 casos). 
En 1961, Anderson [ 1 )  revisó 41 casos de la literatura reciente, incluyendo 16 
casos suyos. Todos ellos tenían la ácigos o la herniacigos sustituyendo a la cava 
inferior. 



La cava inferior del adulto es un vaso embriologicamente compuesto y, por 

tanto, existen varios tipos de malformaciones congénitas. El presente tra'bajo se 

refiere a un caso de displasia de la cava inferior que presentaba una variedad 
diferente a las anteriormente reportadas. 

S.M.S., masculino, de 18 anos de edad. Antecedentes familiares sin impor- 
tancia. Fue producto de segundo embarazo, de evolución normal en sus nueve 

meses y medio de gestación, con parto eutocico. 
Desde el iiacimiento su madre observó la presencia de una vena en el  lado 

izquierdo del abdomen y que ascendía subcutánea por el hemitórax de dicho lado, 

desembocando en la raíz del cuello por encima de la clavícula izquierda a nivel de 
la articulación ecternoclavicular. El desarroilo psicomotor fue normal. La vena fue 
desarrol l~ndose de acuerdo con el crecimiento corporal. A los 9 ahos de edad 
empezó a presentar dilataciones venosas en los miembros inferiores, aumento 
de la temperatura, sudoración e hiperpigmentación de la piel de ambas piernas. 
También presentó dos ulceraciones por atrás de ambos malkolos internos, de 
cicatrización espontánea y de facrl abertura con los traumatismos. 

En 1971 se le practican estu- 

dios angiogr&ficos. demostrándose 
la presencia de fistulas arteriove- 
nosas en ambas piernas. En este 
mismo año le fueron ligadas varias 
fistulas de la pierna derecha. 

Exploración 
Talla. 1.80 m. Peso, 74 kg. Ten- 

siOn arteria1 11 0/70 mm. Hg. Pulso, 
76 x min. Temperatura, 36'4" C. Pa- 
ciente conciente, ambulatorio, bien 
constituido, bien conformado. mar- 

cha normal. Ingurgitación yugular 
+ + en ortostatismo. En región su- 
praciavicular izquierda se observa 
una vena de 4 cm. de diámetro que 

se unía a una gran vena toracica 

FIG 1 - fotografia drE paciente espumto cn 
este trnbaici En ln por& anterior ilcl trnnco 
puede verse una venn suhcutines de unos 4 cm 
de <IiSiiictro v que se introdiicc cn l a  I O F ~  
supraclaxiculnt irilqulcrt?a: en e! Iiípogasrno sc 

iiprwian otras prumas rTenzs ~inhaiimhilicales 
4iir  SE unen par3 fk>rrnar una gran venn ruh- 

clitinea nhlominal 
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sunerficial del mismo calibre, desembocando inmediatamente por detras del 
mijscule esternocleidomastoideo del mismo lado. En cara anterior del tórax, red 
venosa superficial y una gran vena en hemitérax izquierdo que asciende desde 
el  abdomen pasando por fuera de la tetil la [fig. 1). Ningún dato patológico en 
a r ~ a  cardfaca. En abdomen se aprecian dos troncos venosos que nacen a nivel 
de ambos pliegues inquinales y que se unen por fuera y debajo de [a cicatriz 
umbilical formando hacia la izquierda un salo tronco venoso dirigido hacia arriba, 
hacia el tórax, desembocando por encima de la clavicula en el  s i t io mencionada 
antes. A la palpación aumenta de diámetro en ortostatisrno. A la percusión trans- 
misidn de la onda sanguínea en sentido proximal y distal. Ausencia de viscero- 
rnegalia. Ingurgitacion venosa supedicial en extremidades superiores; y en las 
inferiores, trayectos venosos superficiales, discreto edema pedal bilateral y cica- 
trices retromaleolares internas bilaterales de antiguas i;i tceras cicatrizadas y en 
el miembro inferior derecho cicatrices quirúrgicas antiguas. Pos diámetros de 
los miembros eran simétricos. Las pruebas de Perthes eran negatfvas en ambos 
lados. Los pulsos periféricos eran normales en los cuatro miembros. 

Laboratorio 

Hemoglobina 16 g %, hematocrito 48 O/O. V.S.G. 9. Leucocitos 5.200. Plaque- 
tas 146.000 mrn! Uremia 21 mg %, creatinina 0,5 mg %, glucemia 70 rng 94, 
Tiempo de protrombina 14,5 seg. Tiempo parcial de txomboptastina 45 seg. Pro- 
teínas totales 7,7 g %, globulinas 3,1 g %, albúrninas 4,6 g %, relacián a/g 1,4:1. 

Bilirrubína directa O ,  bilirrubina indirecta 0,2 mg %. Colesterol total 130 mg %, 
colesterol esterificado 75 rng %. Transarninasa glutámica pirúvica 16 U., transa- 
minasa glutámica oxalacética 30 U. Fosfataszi alcalina 3 U. Bodansky. Selke 2,9. 
El examen coproparacitosc~pico fue negativo en tres muestras: Orina: color ama- 
ril lo canario, densidad 1,019, pH 5; albúmina, hemoglobina, urobilina, bilirrubina, 
glucosa y acetona, negativas; 1 leucocito y 2 c6lulas epiteliales. 

Aortagraf ia 

Aorta y sus ramas priricipales. ilíacas y femorales con características nor- 
males. En numerosas ramas musculares de la femoral profunda y de la superficial 
se aprecia una distribución anormal t ipo fistulas arteriovenosas congénita., lo 
que se comprueba con la visualización inmediata de las venas femorales. 

Cateterisrno cardiaee y angioeardiografía 

lntroduccion percutánea de un cateter cordis a travds de una gran vena que 
transcurre por la pared anterior del tórax y abdomen. El catérer así colocado sigue 
el curso de una gran vena que desemboca en el lado izquierdo de la auricuIa 
derecha, con independencia de la vena cava inferior y de la superior, las cuales lo 
hacen normalmente. No hay evidencia de defectos septales ni de cortocircuita. 
Las presiones de las cavidades derechas están dentro de le  normal. Inyeccióln 
de contraste en este gran vaso venoso anómalo, que permite obtener un dextro 
y levocardiograma con características normales [fig, SE. Se practica otra inyec- 



ci6n en la cava inferior. apreciando que se encuentra cerrada en fondo de saco a 

nivel de la primera vertebra lumbar, sin que se pueda identificar desembocadura 
de las venas renales pero s i  de las suprahepaticas. 

l r t , .  ? - i ~:c,:~,ri~rrial t.irrli:ir,ii c.icr.riierlci a tr;ivis de t3 vcnn ah~lominal incnniiI.i~l.r ~irrciic:íncanienrt. 
C:irPkcr <-<>I<X,?;III ri i  iin.1 Lceiin sitpruc:ir~li;ic:i i~yuierda .  cinc t lr~crniirra directnmcntc un 1;i nurículs 
rlrrcch In \ r .~ r  iiin rErl medio dc ctin:rn<[c porn idenrifirxr plcn:iiiien te Iz  Jcscmlnii.i~l~irn de In gran 
w n n  un6rnul.l cn I:i iiiiricii l;i ilereclia. que ~ I ~ Y J ~ C C C  n p ~ c i f i c n d ~  10 niirrnii tjuc CI vrntricul(i 11i.1 iniriiin lado. 

Plrograf ia excretora 

Nada anormal. 

Flebografia de iliacas 

Este estudio se efectuó por medio de un catéter colocado a través de la 
vena femoral izquierda. que salo logró alcanzar el nivel de la Vn vértebra lumbar. 
Demostró unas venas ilíacas rudimentarias cerradas en fondo de saco, sin que se 
pudiera opacificar la cava inferior, derivando el contraste hacia la pared anterior 
del abdomen a traves de las venas temorales e hlpogistricas. para formar una 
gran vena subcutanea abdominal (fig. 31. 

Cuando una estructura anatómica determinada se desarrolEa a partir de un 
prqcursor Onico tiene menos probabilidades de una malformación congénita que 



q 3  7 
h(. 3 - "rhogtnfia de las venns iliarns n 
rr.zvi- rlc iin c.itCrer colucado percut jnm rn 13 

vcnn fcriirl-.il i ~ r i ~ i i c r r l . ~  Se ven las dnq ibrn,is 
ili ic.19 .irrrili:iili~ , terminando rn fundo 'le 
zim Kii c \ i \ i ~  cav.r infrriur. El metlio ri: 
c o n l r n w  rlcriv.~ Iiririn Ins senaq hipognstricm 
\ Iciiitirolc\. t i+ ciinlcs Ilcvan t d 3  l a  F ~ P C  

~ l c  Inu ruirrmitl.i~[cr iiiferiores hacia una Ep.tn 

tPeii.i riificcii i n r i  ~hrluminal 

cuando deriva de varios precurso- 
res. Este es el  caso de la cava 
inferior en el  hombre y en los ma- 
míferos en general, en los que se 
desarrolSa a partir de varios sis- 
temas venosos separados que tie- 
nen que combinarse. 

En les vertebrados el drenaje 
venoso primit ivo de la p o r c l ~ n  pos- 
terior del embrión se realiza por 

7 medio de las venas cardinales pos- 
teriores, venas que en el  embrión 
humano degeneran en una ternpra- 
na etapa. Al  mismo tiempo, apare- 
cen las venas subcardinales. produ- 
ciendose pronto vasos anastomó- 

. ticos con las cardinales posterío- ;< '" 
res formando así un drenaje veno- 
so hacia la línea media. La subcar- 
dinal derecha se localiza cerca del 
higado y eventualmente se anasto- 
mosa con los plexos venosos de la 

cava inferior. A l  aumentar el flujo sanguíneo se forma un vaso principal que se 
dirige hacia la superficie de aquel órgano, apareciendo como una gran vena en 
su parte dorca1. Esta es la porción hepática de la cava inferior. Mis tarde, ya en 
el sexto mes, aparece el tercer par de venas, las supracardinales; al mismot iem-  
po las subcardinales están ya en degeneración. La porción prerrenal de esa vena 
participa en la formacibn de la 5cigos. Por otra parte, la supracardinaf izquierda 
va a formar la hemiacigos (6)  (fig. 4) .  En la  anomalía llamada a menudo aausen- 
cian o .agenesia- de la cava inferior el segmento mesentérico de este vaso no se 
conecta con el hepstico; por consiguiente, la porción prerrenal de la cava inferior 
se encuentra ausente y el retorno venoso se efectúa por lo  habitual por la ácigos 
hipertrofiada. Esta vena desemboca en la cava superior en su p o s i c i ~ n  norma-l y 
las venas hepáticas lo hacen de manera directa en la auricuya derecha (11. 

En el sistema venoso postrrenal del embrión humano intervienen dos pares 
de venas, Tas cardinales posteriores y las supracardinales. 

La porción postrrenal de la supracardinal derecha se dilata de modo progre- 
sivo y se transforma en postrrenal de la cava inferior [9, 3 1 ,  121. McClure y 
Eutler (111 hicieron notar que la desaparición relativamente temprana de las car- 

óínales posteriores en el  embrión humano hace muy dif ici l  anomalías con partici- 



pación de las cardinales posterlores, mientras es más factible que las supracar- 

dinales puedan participar en diversos tipos de anomalías. 
En cambio, el caso que presentamos aqui si parece corresponder a una ano- 

malia originada en los primeros estadios del desarrollo embrianarlo. Su sistema 
venoso Incluye la presencia de una gran vena abdominal que suple en parte Ta 
función de la cava inferior, permitiendo eE drenaje venoso de las extremidades 

inferiores y de la porción inferior del tronco. Como en los anfibios, se origina en 

las venas iliacas a través de dos troncos que se dirigen hacia la línea para unirse 
y formar un tronco común. Sin embargo, en dichos animales este tronco común 

se dirige hacia el sistema porto-he- 
paaico para anastamosarse con este 

,Y i sistema [fig. 5 ) .  Existe. no obstan- 
te, un grupo de peces del orden de 
los Dlpnoos, como la barramunda 
de Australia o los neoceratodos 
forsteri, en Tos que existen dos ve- 

nas pelvianas que se unen y forman 

hac  una vena abdominal ventral que. 
subcutánea, se dirige directamente 

C - - -  3 C O t  
al seno venoso [fig. 6). Estos pe- , 

ces de agua dulce, a semejanza de 
otros y de los anfibias, poseen un 
sistema porto-renab y están muy 
relacionados con los anfibios, en es- 
pecial !as gimnofionos, encontrán- 
dese incluso en ellos una vejiga 
natatoria muy vaccularizada capaz 

de efectuar la respiracion del aire 
atmosférico que el animal necesita 
en la época de sequía cuando se 

secan las charcas donde habita 
( 141. Al  igual que los ciclostomas, 

Fic;. 4. - Embrio~enesi~ rlc lns venas cavas en 
los rnoniíf~rris. Vista imenrriil. - ac, V. Rcigos: 
r n ,  V .  r-;!va anterior: cclp, V .  cnrrlinal poste- 
rior; cp. I' cxva postrriur; 1 l .  hisado: l inc ,  

Y. hemi!cijmr. i l .  V. iliaca crimiin; ilr- V.  
iiiaca enterii:i. ili, V .  iIiaca interna. R ,  riñón; 
srl, V. sri t i~ lnvi ;~:  scnr. seno c~iriinfirio; siih, 
V. suhcardinnl; sup, iF. supracar~!in;il; ye, V .  

yuRular rstcrnii: yi. T. !upul:ir interna. 

elasmobronquios y otros. estos peces poseen una vena caudal de la que. en el 
caso aquí presentado, parece haber un vestigío. Sin embargo, esta vena desapa- 
rece en la mayoria de los anfibios y reptiles. La vena caudal primitivamente se 
forma a partir de la vena subintestinal que constituye la prolongación posterior 
de la vena onfalomesenterica, separandose de este sistema al anastomosarse con 



DISPLASIA DP 1.h VENA CAVA IMITRIOR 

i t t  

Frc 5 -5iricma vcnow de !R rnnn. Vista 
ventraI. - ah. V abdominal; c3, cp, VV. cn- 
vas anterior posterior. ciit, gran cena cutB- 
nea; f ,  V. fcmnral, H, bkado 1 1 ,  ile, 11i. VI.. 
ilíac.cas mrnítn, evterna trnncvcrsa; In, intes- 
tino is. V. irquiitica, od, oiirlucto; ov, ovariri; 
P. pulmón ~11, V. porruhqiitica; R, riíi6n. 

FIG 6. - Sistcmn venoso dc los neocerstodiir, 
Vista \*entra[. - a, corwdn, t i .  higarlo, c ,  ti- 
ii6n. d, mn,iI de Cuvirr; c ,  V .  cava antcrior; 
f ,  V. nirular interna; u, V. hraquial. 11, V. 
subeacnpiil,rr, i ,  i' rut8ncn lateral. i ,  V. cnir- 
rlal.  k ,  V cardinal mrtcrior izquierdn. 1 ,  vec. 
tiaia V. cnrdinal wttcrior derecha; m. V .  cava 
i~ifcrior; n, trrincti rcnd afcrenite, o ,  V .  ilinca, 
p. V.  plviana; q, V nhdominal vcntral; r, 11 

portuhcpdticn; E, V. pulrnunar 



plexos venosas de las prolongaciones posteriores de las cardinales posteriores y 
constituyendo así las venas aferentec del sistema venoso postrenal de estos 
animales [i'). 

Existen razones para pensar en que la anomalía congsnita del paciente que 
exponemos se originó en los primeros estadios del desarrollo embrionario. Es de 
hacer notar que, a diferencia de los paclentes con anomalías de la porción pre- 
rrenal de la cava inferior, en los cuales es frecuente que se asocien cardiapatias 
congénitas, en el caso presente no se encontrb ninguna, en tanto que si  se en- 
contraron fístulas arteriovenosac congénitas en las extremidades inferiores. 

RESUMEN 

Se presenta un caso de displasfa de la vena cava inferior en su porcion post- 
rrenal, sin que en la revislbn de la literatura mundial se hallara caso similar. Con- 
sultados los trabajos de investigación en relaci~n con 6a formación de la cava 
inferior en el embrión humano y la anatomía comparada del sistema venoso de 
los animales vertebrados con objeto de explicar dicha anomalía, se llega a la 
conclusión de que se trata de una displasia que muy probablemente se originá 
en los estadios iniciales de su desarrollo embrionario. 

Se sugiere el término de =displasiam para la denominación de las diversas 
anomalías congénitas de la cava inferior. Los términos uausencia~ o .agenesia- 
empleados con frecuencia nos parecen inadecuados, ya que este vaso jamds se 
encuentra del todo ausente. 

AUTHOR" SUMMARV 

A case of dysplasia of the postrenal part of the inferior vena cava is reported. 
She world's literature was reviewed and no similar case was found. Several re- 
search works with referente to the development of the inferior vena cava in the 
human embryo as compared to the development of this vessel in ather anirnals 
suggest that this anornaly began during the initial stages of embryo development. 

The term .dysplasia~ i s  suggested to describe this group of malformation. 
The frequently used terms of aabsence~ or ~agenesian seem inadequate as thls 
vessel is never totally absent. 
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Diagnóstico diferencial arteriogrifico 

de las arteriopatías ebliterantes crónicas 

Clínica de Patologia Oulrúrglca 'II (Prof. P. Piulachs). 
Facultad de Medicina de Barcelona [España] 

Desde que R. Dos Santos describió la arteriogtafía, su perfeccionamiento ha 
sido constante y la experiencia adquirida con elPa nos ha proporcionado una serie 
de datos de gran interés para el  conocimiento de las enfermedades arteriales y 

para sentar las distintas indicaciones terapéuticas. 
Se trata de una exploraci0n de gran util idad en el dlagndstico diferencia! de 

los diversos tipos de arteriopatias oblfterantes crónicas y, en ocasiones, sólo ella 
podrá establecer el diagnóstico preciso. Su interés es extraordinario cuando con- 
diciona la aplicación de una terapéutfca especifica, como sucede en la indicación 
de una suprarrenalectomía corno tratamiento de una trornboangeitis o al valorar, 
respecto del tratamiento, el pronostico de una obliteracidn segmentaria de la fe- 
mora! superficial, teniendo en cuenta que su causa puede ser una arteriopatía 
traumática del conducto de Hunter, una arteriosclerosic o una arteriopatía cró- 
nica por fibrina. También en los raros casos de hiperplasia fibromuscular que 
asiente fuera de las arterias renales sera preciso un diagnóstico exacto a f in  de 
establecer la técnica operatoria correcta. 

Na siempre es indispensable un dlagndstico etiolOgice preoperatorio. dado 
que si  operamos directamente sobre la arteria la observación rnacroscópica de 
las lesiones nos permite establecerlo. Pera, a pecar de ello. creemos que en el 

momento actual rara vez debe prescindirse de la exploración arteriogrsfica en los 
enfermos afectos de una cibliteraci6n arteria1 crónica. Es. par tanto. necesario co- 
nocer las caracteristtcas angiogr8ficas propias de cada enfermedad, las cuales nos 
proporcionarán datos muy seguros para establecer e l  diagnostico diferencial entre 
ellas. 



Arteriopatiac traumdticas crónicas 

Son debidas a pequeños y repetidos traumatismos que actúan durante ahos, 
llegando a producir una lesión de Aa pared arterial que conduce a la oclusión 
total o parcial de la luz vascular. La lesión esta localizada y afecta Cnicamente a 
la zona sometida al traumatismo, can integridad del resto de las arterias [ f i g .  1-B1. 
No obstante, coma en todas las obliteraciones arteriales, es posible su extensión 
por trombosis secundaria del fonda de saco determinado par la lesion primaria, 

FIG l .  - A )  C~lcinncis de Sionkcherg R~diugr~ifia riinple Calcific;icitin (Ir In tibia1 po~tericir. RI Arie- 

riopatia traumiiirn crc~nica. Oclu~irh scrtttientaria rorrt.<inntliente a In ztinn trnurnarizada. Rcriri nnrmal. 
(3 'lrt~mlxianreíris ohlitcrnn (~c lu i i ón  dtcta l  ( irrulaciiin cntarrrnl r n  diirdciuri;n. 

como sucede con frecuencia en la femoral superficial despues de una obliteracidn 
segmentaria del conducto de Hunter. 

En la arteriografía de las arteriopatías traumáticas cr6nicas encontraremos 
una estenosis o una obliteración aislada en un sector arterial determinado. Le- 
sión a menudo bilateral debido a aue en ambas extremidades existe el mismo 



agente causal del traumatismo. Estas lesiones bflaterales pueden o no estar en 
la misma fase evolutiva. Es aci como podemos encontrar una obliteración en un 
miembro y una estenosis de identlca situación en el opuesto. 

E! asiento de la lesion traumática puede ser tipico, condicionado por forma- 
ciones anatómicas normales, o atípico. a causa de anornalias congénitas o ad- 
quiridas. 

Las lacalizaclones típicas de las arteriopatías traurngticas crónicas son: a l  ar- 
teriopatias estenosante de la iliaca externa producida por el  arco crural (Palma); 

b) arteriopatia estenosante del conducto de Hunter producida por el anillo del 
aductor [Palma): c) arteriopatía poplitea primaria por compresian al flexionar la 

TIC 2. - A l  Arteriopntía trawmirirn rlr Inq rnrnificiiciones de la prrp1ítc:i qiif : i f c r t ~  al cayodo de la  
iihinl nntrtiot a l  ñtravcsar la rncrnlirnna inictlisca. RI Hjficrplasin [il~rriinii.;ciil:ir. I-~irnnsis v c!ilatncioncs 

s e m e n  [arras. 
L. 

rodilla [Boyd]; d) arteriopatía traumática de las ramificaciones poplíteas [Vidal- 
Barraquer), que afectaría al cayado de la tibia1 anterfor al atravesar la membrana 
inter isea y a la tibia! posterior al pasar por el anillo del sáleo [fig. 2 4 1 .  

Como localizaciones atípicas tenemos las prodiicidas por callos de fractura, 

exóctosis. seudoartrosis. etc. 
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Otro tlpo de arteriepatias traumdtlcas crónicas son las orlglnadas por un 
agente traurnatizante externo. como las muletas a nivel axilar [fig. 31 (Platt] y 
los aparatos de contención herniaria a nivel de femoral común [Piulachs y Vidal- 
Barraquer) . 

En las arteriopatias generalfzadac. como la arteriosclerosis, es muy frecuente 
la presencia de lesiones en los niveles descritos. por lo que es muy Ibgico sas- 

pechar la posibilidad de una doble etiología: el traumatismo y la ateromatosis. 
Por sus características, pueden tambikn incluirse en el capitulo de las arte- 

riopatias traumáticas los sindrornes de compresf~n arterial intermitente. Como 
su nombre indica. tienen de común el ser originados por una oclusión arterial 
temporal ocasionada por una compresión. En las Tases iniciales o en las formas 
benignas es de valor. además de Tos datos clínicos, la exploración arteriogrA7ica 
neqativa o la apreciacibn de la compresión arterial pura en determinada posición 

. 3 

Fi i .  3 - A r i r r i t i c  por mul~tus. ciciiiplri de artrrinp.iti.i F ' 

rraurnát~ca crrinicfl. ric~rionacll por :iacnte t t a i i m f i r i ~ ~ ~ i  e\. 
teinri 

FIG 4 - Elempln rle cornnrt-ijin trterial intrrmiirnre en 
I d  cnliimn~ vertebta1 ceri.rcn1. rii~.u orirren ~ i i c l r  wr l a  ' 

del mlembro. En fases más avanzadas cabe observar lesiones orgánicas causantes 
de estenosis o de una obliteracidn arterial. 

Los sindromes de compresión arterial jntermitente más comunes con el pin- 
zamiento de la subclavia entre clavícula y i? costilla y el pinzamiento de la ~ o p l i -  

tea. Este últ imo puede ser debido a un ceudoquiste adventicia\ o, mas a menudo. 
a una annmalia en el trayecto popliteo o a una insercion anómala de los gemelos 
(sindrome del gastrocnemio o nentrampement syndrome.1. 

Otro asiento de compresi0n arterial intermitente es el  canal vertebral en la 

columna cervicaT, a consecuencia de lesiones Sseas, por l o  común de t ipo artró- 
sico. A l  practicar la arteriografia hay que reproducir la maniobra que ocasiona la 

compresion, con lo que a veces lograremos apreciarla [fig. 41. 



Arteriosclerosls 
Por tratarse de una arteriopatía generalizada. la arteriosclerosis nos dardi 

Imhgenes patológicas distribuidas por tude el sistema arterial, con ciertas predi- 
lecciones en cuanto a localización y tipo de lesión. 

Es típico la existencfa de estenosis y obliteraciones segmentarias de tron- 
cos arteriales importantes, Con permeabilidad de los troncos distales. 'las este- 

nosis pueden acompañarse de dilataciones postestenbticas. En la arteriografia, 
esta permeabilidad dista1 de los troncos es susceptible de desaparecer en fases 
avanzadas de la enfermedad, por una obliteracibn causada por trombosis secun- 
daria a una oclusión más alta o, en otras ocasiones, por artefacto técnico debido 
a que la gran lentitud con que circula la sangre por las múltrples lesiones existen- 
tes retrasa el progreso del liquido radioopaco hasta el punto de terminars~: la 
serie de tomas radiográficas antes de que lleguen a opaciticarse dichos troncos 
distales, llevando a la interpretacidn errónea de una obliteración troncular total. 

Como ya hemos dicho antes. las lesiones arterioscleroticas pueden situarse 
en cualquier nivel del árbol arterial, pero las más tlpicac son las localizadas en las 
ramas terminales de la aorta, desde str bifurcación hasta la ramificación de la 
poplítea (fig. 51.  En esta última arteria pueden encontrarse, además, aneurisrnas. 
Con cierta frecuencia hay lesiones en la bifurcación carotídea y en los troncos 
wiscerales abdominales de la aorta, de modo principal los renales y los mecen- , 

t6ricos. Fn estos la lesión se sitú2 a menudo en e1 nacimiento de la arteria, por 
lo qire es desaconsejable efectuar un cateterismo se'lectivo exploratorio sin una 
a~rtoqraf la previa que demuestre la integridad a la existencia de aterornas en 

dicho nacimiento. Con la arteriografia selectiva la imagen sera mucho más clara 
y demostrativa, pero pasaremos por alto los primeros centímetros que son los de 
mayor importancia a causa del frecuente asicnto en ellos de lesiones ateromato- 
sas. Excluyendo las coronarias, son posibles aunque mucho menos frecuentes otras 
localizaciones de las lesiones arteriascler6ticas 

En el dlabetico la arteriosclerosis adquiere caracteres especiales, tales la 
gran profusión de estenosis y la localización de las lesiones con preferencia por 
los territorios de las femorales, popliteas y troncos de la pierna, afectando las 
ilíacas mucho menos a menudo que en la arteriosclerosis pura [fig. 6).  

Medioealcinosis o enfermedad de Mankeberg 
Como Mediocalcinosis se designa Ea ca4cifTcación de la capa media de la 

pared arteria!. Es una arteriopatia no obliterante, al menos en su forma pura. Su 
diagnbstico no es arteriogr8fico, pero la incluimos en este estudio por su fre- 
cuente confusión con la arteriosclerosis. Es fácil hallar imágenes de mediocalci- 
nosis en diabéticos con un largo periodo de evolución, 

Su hallazgo suele ser casual en el curso de una exploración radiol6gica sim- 
ple, en la que se aprecian mas o menos definidos los contornos del vaso arterial, 
pudiendo afectar pocos centímetros de una arteria o toda ella [fig. 1-Al.  Esta ima- 
gen se ha denominado en .tráquea de pollo.. 

En el estudio arteriográfico la silueta radioopaca consecutiva a l  acúrnulo de 
calcio en la pared arterial queda enmascarada por la sustancia de contraste que 
circula por el  interior del vaso, Esto y el Iiecho ds ser es in to~ht ica dar, rnotivo a 

que pase indiagnosticada con cierta freci~encia en e l  examen arteriográfico. 
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Arteriopatia cronica por llbrlna 
La arteriopatía cronlca por fibrina [Vidal-Barraquer] guarda cierta semejanza 

con la arter~osclerosis, pero se diferencia basicamenie de ella en que la sustancia 
que se deposita en la pared arteria1 no corresponde a Iípldos sino a fibrina. 

brterioaraficamente se obser- 
van estenosis y obliteraciones ar- 
teriales segmentarias igual que en 
la arteriosclerosis, pero con grafi 

nitidez en la silueta de los vasos 
en las zonas no patolbgicas, lo que 
constitutye el principal carácter ra- 
diológico diferencial de la arterios- 
clerosis [fig. 7). 

Tlene preferencia por los 
troncos mas distales a la bifurca- 
ción aórtica. 

A menudo estos depósitos de 
fibrina sufren calcificaciones, dan- 
do cntonces irnigenes de .arterío- 
l i t o s ~  a la exploración radiológica . 
simple. 

I'ii, 7.  - ,irtcriopatin criinicii por lilirina. Es- 
t ~ n ( n s i ~  v ocIusiones se~mentflrim ciimri cn ln 
i ir~criiiscle~sis,  pem con niricEc~ cn [os con- 
rnrricis vnwularps en 115 zunns nti ~ilcr.t:idiis. 

fromboangeitis obliterante o enfermedad de Buerger 
La tromhoangeitis se caracteriza en sus fases iniciales por la oblfteración de 

las arterias mas distales de la extremidad inferior. Mvlás tarde y a través de una 
evolución en brotes se van obliterando de forma progresiva los vasos arteriales 
más proximales. La oclusión interesa los troncos princípaTes del territorio afec- 

tado, dejando perrneables las pequehas arterias colaterales. 
Arteriagráficamente es típica la falta de permeabrlidad casi total de Ios tron- 

cos principales desde la parte dista? de la extremidad hasta un nivel determinado 
mas proxirnal, en el cual las arterias son normales por completo (fig. 1-C). Si 
existen imágenes de reopacificación más dista! son siempre segmentariac, aun- 

que a menudo tan sólo hay circulación colateral. Estos pequeños vasos encarga- 
dos de la circulación de suplencia adquieren una forma especial, en utiraburón., 
característica de la tromboangaitis. 

Dato muy importante para el diagnostico correcto es la perfecta limitacfbn, 
a modo de lfnea o escalán, que existe entre el territorio sano y el patolrigico. En 
la zona indemne las arterias tienen un  perfil nítido y normal, pasando al sector 
patológico sin prácticamente imágenes de transición. 



La localiraci6n más frecuente de esta arteriopatia corresponde a los miem- 

bros inferiores. s i  bien pueden afectarse tambikn Tos superiores y los troncos 
viscerales. 

Hiperplasia fibromuscular 
En la hiperplasia fEbrornuscular los tejidos constituyentes de la pared arterial 

forman unos engrosarnientos a modo de anillo que producen estenosis, en general 
múltiples. situadas una a continuación de otra, con zonas dilatadas intermedias. Se 
trata de una arteriopatia segmentaria y por lo común de pocos centímetros de 
extensión. 

La imagen arteriográfica muestra las estenosis seguidas cada una de ellas de 
una pequeña dilatación de la luz arterial. Este conjunto de estenosjs y dilataciones 
da iin aspecto a~rosariado a la arteria, aspecto típico de la  hiperplasia fibromus- 
cular. 

Su localización preferente son las arterias renales, aunque se han descrito 
casos en otras arterias viscerales, carbtidas e incluso la arteria femoral superfi- 
cial (fig. 2-81. 

En el enfermo joven, hasta los 35-40 años de edad, afecto de una enfermedad 
arterial crónica obliterante debemos pensar en primer lugar en una tromboan- 
geítis. Las arteriopatias traumaticas crónicas también son propias de esta e d a d ,  
pero mucho m8s raras. Otro tipo de enfermedad es excepcional. 

Frente a la lesión única y aislada de [as arteriopatías traumáticas, en la trom- 
baangektis. la tmagen arteriografica demuestra una ob l i t e rac i~n  de les troncos 
dfstales de las piernas con Integridad del resto de las arterias, ya que en las fases 
iniciales es rara la afectación de los troncos proxfmales. Las arterias colaterales 
del territorio afectado tendrán la forma tipica en -tirabuzón.. El límite entre la  
zona patoldglca y la zona sana es claro y definido. Las imágenes de reopacifica- 
cien dista1 a la oclusión no existen o son de escasa longitud. 

En las arteriopatias traurniticas la localización de la obliteracion es tipica o 
se aprecia en la radiografía la causa de la lesión, como es una exóstosis, un callo 
de fractura, el extremo 6seo de una seudoartrosis, etc. 

Las arteriopatias traurniticas crbnicas quedan limitadas a las zonas que ya 
hemos descrlto antes, A esa edad son mucho menos frecuentes que la trombo- 
angeitls y el  d iagn~st lco  diferencial entre ambas no ofrece grandes problemas, ya 

que las imágenes arteriográficas son muy distintas. 
El sindrome del pinzamiento de la poplitea puede plantear cierta dificultad 

s i  nos basamos tan s610 en la clinica. Arteriogrif icamente no se hallarán lesiones 
o estarAn limitadas s la poplitea cuando se trate de un síndrome del gastrocnemio, 
mientras que en la tromboangeítis encontraremos las típicas imágenes ya des- 

critas. 
En el  enfermo de media edad, entre ros 40-66 años de edad. podemos encon- 

trar cualquier tipo de arteriopatia crbnica y es aquí donde es más necesario un 

correcto diagnbstico diferencial. 
Las obliteraciones por arteriosclerosis pueden presentar cierta dificultad diag- 



nóstica cuando tiene su localización en alguno de los puntos tipfclis de las arterio- 
patias traumáticas crbnicas y son la primera manifestación de una arterioscero- 
sis. En este caso. tan sOlo la observación minuciosa de las imagenes arteriogrg- 
ricas, buscando la existencfa de ateromas o de pequeñas irregularidades en la 
silueta de las arterias, nos permitirá Ilerjai* al diagnóstico correcto. En fases mas 
avanzadas, con ateromas dispersos, su misma presencia nos hace el  diagnóstico. 

En la arteriopatia crhnica por fibrina, la gran nitidez del contorno arterial y 
la ausencia de ateromas la distinguen de Ta arteriosclerosis. La presencia de obli- 
teraciones segmentarias, de preferencia en los troncos más proxírnales a la popli- 
tea, la diferencian de !a trornbozngeitis. La canfusión con las arteriopatías trau- 
rnáticas sólo es posible en caso de coincidencia de la obstrucción en las localiza- 
ciones tipicas de tales arteriopatias. En este caso, la imagen radiográfica puede 
ser iddntica y Unicamente la anatomía patológica podrá establecer la diferencia. 

El mejor conocimiento de la patología vascular, en gran parte debido al auge 
de la ctrugía arterial directa. nos ha permitido saber que la trornbeangeitis no es 
exclusiva del joven, pues con relat~va frecuencia inicia el  cuadro despues de los 
40 ahos de edad e, incluso, hemos podido observarla después de los 60. Esto 
aparte, a menudo el cuadre isquémlco adquiere gravedad en estas edades, des- 
pués de un comienzo precoz y un largo período de latencia. Es por estos motivos 
que la edad no es un data que nos permita descartar el  dsagnostico de tromboan- 
geitís. Lo expuesto antes respecto a la afectación casi masiva de todos los tron- 
cos m8s distales a un nivel determinado, que separa a la perfecci6n la zona afec- 
tada de la sana, as i  como las características de las ramas colaterales. nos permi- 
ten identificarla. 

La hiperplasia fibromuscular es también propia de la edad que nos ocupa. 
pero es rara, sobre todo en otra localización que no sea la arteria renal. Es de 
carácter segmentario, con una imagen arrosariada debida a estenosis y dilata- 
ciones alternas. distintas de las otras arteriopatias, aunque a veces puede tratar- 
se de una estenosis única sin caracteristica angiográfica específica alguna, El 
hecho de ser una lesion segmentaria casi siempre única y no una arteriopatía 
difusa la diferencia de la arteriosclerosis, la arteriopatía cr0nica por fibrina y la 
trornboangeitis. No se ha descrito caso alguno, hasta ahora, en la localización 
típica de las arteriopatias traumáticas crónicas. 

RESUMEN 

El estudio angiográfico es un valioso método para el diagnóstico diferencial de 
las diversas arteriopatias c r ~ n i c a s  que pueden afectar al hombre en el curso de 
su vida. Las más frecuentes son las arterfopatías traumáticas crónicas, la trom- 
boangeitis, la arteriosclerosis y la arteriopatía obliterante crónica por fibrina. 

En las traumáticas se observa una lesión localizada con indemnidad del resto 
de las arterias. En la tromboangeitis, una afectación de todo el  árbol arterial dista1 
de la extremidad a partir de un determinado nivel que separa la zona sana de la 
enferma. En la arteriosclerosis y en la arteriopatia obliterante crónica por fibrina 
se aprecian obliteracíones segmentarias, a menudo múltiples. pero con ateromas 
en la primera y sin ellos en la segunda. Otras afecciones, como la hiperplasia 



fibromvscular o el sindrome de pinzamiento de la poplitea. pueden tarnbien plan- 
tear un problema diagnóstico, pero son raras. 

SUMMARY 

Arteriography is an adjunct to the diagnosis of peripheral vascular diseases. 
The full demonstration of normal and patholegical arteria1 conditions is of fun- 
damental irnportance in the correct diagnosis o€ many diseases, and leads to the 
optímurn choice of therapeutic procedure. 



Relacien entre fractura de los miembros 
y trombosis venosas 
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Es un hecho de observación diaria el que los miembros afectos de fracturas 
presenten casi siempre un edema más a menos severo y que en algunas ocasfo- 

nes se prolongue por mucho tiempo: y aún más, que a veces el miembro trau- 
matizado conserve un edema crbriico que se califica vagamente bajo el concep- 
to de *Edema postraurnáticon. A primera vista, parece Fógice pensar que de la 
misma manera que un traumatlsmo es capaz de provocar la solución de conti- 
nuidad de un hueso también podría provocar. en determinadas circunstancias, 
una trombosis de las venas de la rnisrnz extremidad. Si así fuera, cabria admitir 
que un indeterminado porcentaje de los llamados uedemas pos trauma tic os^ no 

sesian otra cosa que síndrornes oostrrimbótícos en los que la trombosis origi- 
naria pasb inadvertida. De llegar a esta conclusión, existiría la posibilidad de dictar 
algunas medidas de orden profiláctico. Varios autores. entre cllos Martorell. 
Boam, Bauer, Merle D'Awbigne, Hjelmstedt y Wertheirner y colaboradores, han 
estudiado este problema llegandn a conclusiones no siempre uniformes. Ahora 
bien, cualquier trabajo dirigido en aquella direcciSn tropieza. para empezar, con 
la dificultad de hallar los medios más fidedignos posibles Dara diagnosticar la 
trombosis venosa. En efecto, todos sabemos que ante cuadros floridos de trombo- 
flebitis el diagnóstico suele ser bastante fácil; por el contrario, el diagnosticn 
se torna dificil cuando estamos ante cuadros sintomaticos del tipo de la flebo- 

trombosis, y mas aun cuando se trata de miembros fracturados, los cuales por 
el solo hecho de la lesion ósea tienen todo el derecho de presentar edema, color 
empastamiento de masas musculares e inclilsive fiebre. En estos casos el diag- 
nóstico de trombosis venosa puede pecer tanto por defecto como por exceso. Si 
bien más adelante discutiremos la opinidn de diversos autores en lo referente al 
valor que hay que conceder a los diversos medios diagnbsticos. podemos decir 
desde ahora que no hemos considerado como suficientemente sólidos los diag- 
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nósticos basados sólo en la clinica. Por ello hemos preferido apoyarnos en el 
documento ffebografico que, si bien es cierto puede tener sus fallas, nos parece 
uno de los más fidedignas. 

MATERIAL Y METODO 

Nuestro trabajo se basa en el estudio de 64 casos de fracturas de los miem- 
bros, superiores o inferiores, cerradas o expuestas. Para realizar este estudio con- 
tamos con al amplia cooperación del Departamento de Traumatología del Hospi- 
tal General de Tegucfgalpa, particularmente en el sentido de que los traumatizados 
fueron tratados durante los primeros siete días sin colacacion de yesos. 10 cual 
nos permití6 practicar una flebografía una vez pasado este lapso. Obtenida la 
flebografía, los tsaurnatólogos efectuaron el tratamiento que consideraron más 
adecuado en cada caso. La mayor parte de las flebografías se practicaron por 
via intraósea, ya que el edema hacia dificultosa o imposible la técnica de punción 
venosa. 

Setialamos a continuacién la distribución por edades. por sexo. miembros 
superiores o inferiores, complicaciones de Fa flebografía y hallazgos flebográficos. 

En total se estudiaron 63 pacientes, de los cuales uno sufría fractura de 
miembros superiores e inferiores, por cuyo motivo el número de fracturas con- 
sideradas es de 64. El estudio flebográfico se llev6 a cabo en forma indiscrimlna- 
da en todos los pacientes, es decir, tuvieran o no síntomas y signos sospecho- 
sos de trombosis venosa. Se efectuO idealmente aF sbptimo día de la fractura: 
salvo en algunos casos en que por diversas razones se postergé un poco rnhs 
Entre los 12 enfermos en quienes se encontraron signos radiológicos posltivos. 
9 fueron estudiados el séptimo día, uno el noveno y otro el doceavo. 

Debido al edema considerable que presentaban la mayoría de los pacientes, 
el mayor numero de ellos fue cometido a flebografía tiansóesa, casi todos trans- 
calcánea; utilizando la vía intrav~nosa cuando las circunstancias to permitieron. 
Asi, en un total de 64 fracturas, se practicaron 47 flebografias transóseas v 17 

intravenosas. S610 tuvimos un caso de cornplicacíón con la vía transosea, en 
forma de infección en el lugar de punción, que se resorvió en unos dias con la 
administración de antibióticos. 

En cuanto al sexo las fracturas se repartieron entre 49 hombres y 14 muje- 
res. Del total, 43 pacientes [68,25 %) estaban comprendidos en las primeras 
cuatro décadas de la vida. 

La localización de las fracturas fue: pierna 23, brazo 16, muslo ii, antebra- 
zo 7, mana 3, pelvis uno y pie otro. 

De los 64 casos estudiados flebográficarnente, observarnos 12 Imágenes que 
catalogámos de trombosis venosa profunda. Estas trombosis se localizaron 9 
en pierna, 2 en antebrazo y una en muslo. Esta supone que se ha116 tromhosls 
en el 18.75 de los casos. Be estos 12 casos. la mitad correspondia a cada 
sexo. Cuatro de los i 2  sufrian fractura conminuta. En seis da trombosis tuvo 
lugar en el sector del miembro afectado por la fractura, pero en 10s otros sels 
se produjo a distancia de dicho sector. 



Fundandonos en la revisión bibliografica, queremos poner al dia los puntos 
que siguen: 

1. Factores que pueden intervenir para explicar la coexistencia de frac- 
tura y trombosis venoca. 

2. Valor de la clinica y de los medios auxiliares en el diagnóstico de trom- 
bosis venosa. 

3. Importancia de la inmovilización como factor determinante de la trom- 
bosis. 

d. Cronología de la trombosis en relación con el traumatismo. 
5. Preferencia de las trombosis venosas en los fracturados de mjembros 

superiores e inferiores. 
6. Incidencia de las trombosis en los miembros fracturados. 
1. Martorell [S). quien más bien opina que existe una baja incidencia de 

trombosis en fracturados, refiere las experiencias de Ochsner y De Bakey, quie- 
nes afirman que la coagulación intravascular no aparece con mayor frecuencia 
despues de los traurnatísmos por las razones siguientes: los grandes traumatís- 
mos suelen producirse en gente joven: los músculos heridos o contundidos ori- 
ginan, por la gran cantidad de colina, una vasodilatación que tiende a compensar 

, 
la nocividad de la inmovilización y de la estasis sanguinea; la importancia del 
aumento regional del calor corpóreo retenido por las vendajes de yeso. Refiere 
también que, según Frimanndhal, el vendaje de yeso actúa a manera de capsula 
protectora que impide la compresí6n de las venas. Esta seria, según este autor, 
una razón de la poca frecuencia de trombosis en los pacientes escayolados. 

Boaro y colaboradores [2) aportan loa siguientes ccnceptos fisiopato~ógicos: 
.La pared venosa puede ser dafiada en diversas formas provocando trombofilia 
en traumas directos o indirectos: asimismo pueden influir Tos estados, TnciFusa 
pasajeros, de hipooxia por espasmo arteñiolar y de los vasa vasorurn y las even- 
tuales lesiones nerviosas. Sefialan que cualquier perturbación funcional o ana- 
tdrnica de la pared vascular se traduce por una diferenciación de potencial elec- 
trostAtico entre las capas parietales vasculares y de los componentes hemáticos. 
La íntima tiene respecto a la adventicia un potencial negativo; cuando en la 

intima se establece un potencial posihio se forma sobre ella un trombo por ad- 
hesión y aglutinación de las c&lulas y fibrina. En el trauma la tendencia a la 
hipercoagulabilidad debe atribuirse, además. al aumento de los componentes pro- 
trornbínicos y trornboplastínicos. Hindriche y Margraff., mediante exámenes elec- 
troforetfcos de las proteinas sericas, han comprobado que en los primeros días 
consecutivos a Fa fractura existe un aumento de las alfa y, con frecuencia, de 
las betagrobulinas, con inversión del coeficiente proteico. Dado que la protrom- 
bina viene vehiculada por las globulinas. se ha atribuido un significada a l  aumen- 
to  de las propias globulinas en las dos primeras semanas de Ea fractura. por 
cuanto en este periodo hallamos una rnzyor facilidad a la trombosis, También Me- 
risi y colaboradores han observado en el mismo periodo una hipergarnmaglobuli- 
nemia de importancia y duracibn variable segUn la intensidad del traumatismo. 
En cuanto a los componentes trornboplastínicos, complejos lipoproteicas de com- 

portamiento euglobulino-similar, cabe explicarlo de igual modo según la actitud 



de las fracciones seroproteicas citadas antes. En la prhctlca, después de cual- 
quier traumatismo se produce un aumento de la tasa de tromboquinasa, de 
trornbina, de factor VIIII, de Sibrinógeno y una dismínucibn de la tasa de fibrinoli- 
sima, por tanto un aumento de la adhesividad y de la aglutinabilidad: los hernatíes 
presentan fenómenos de aglutinacion intravascular y forman aglomerados que 
pueden ser transportados hacia la periferia a las pequehas arterias o capiiares 
o sedimentarse en la luz de los vasos de mayor calibre. Por último, hay que se- 
ñalar los factores dinitmicoc que conducen al enlentecimiento de la corriente 
sanguínea y que pueden representar uno de los de mayor importancla en Ea ge- 

nesis de la enfermedad tromboembólica. La coleccibn hemática estancada en el 
foco de fractura es, por otra parte. fuente continua y duradera de material 
trombrjgeno. 

2. Bauer (11 afirma que las trombosis evolucionan bajo e! yeso sin ser 
diagnosticadas, para aparecer después el  síndrome postrombótico. Para Marto- 
rell el  estudio que se basa en la flebografia puede inducir a errores de interpre- 
tación en las trombosis no traurnáticas y todavía más en las traurnáticas: -Una 
desviación fragmentaria, la comprecibn de un hematoma, un arrancamiento ve- 
noso, pueden dar falsas imágenes de trombosis. Bauer, cuando tiene dudas des- 
pués de la valoracibn clínica, considera la flebografía como de valor inestimable. 
Merle D'Aubigne [4) reconoce la dificultad del diagnóstico precoz. Hjelmsted! 
y Bergvall (3) practicaron el estudio flebográfico por la dificultad del estudio 
clinrco. Wertheimer y colaboradores (71 aflrman que el  examen cllnico por s i  
solo no es suficiente para valorar la incidencia de las complicaciones venosas poc- 
traumatjcas y creen que solo la flebografia suministra datos indiscutibles sobre 
la topografía, la extensibn y los caracteres de la trombosis. Estos autores no hi- 
cieron estudios flebográficos sistemáticos, aunque 10s efectuaron siempre que 
surgía las sospecha de una trombosis a una embolia pulmonar. Los mismos 
autores expresan que las flebografias evidenciaron los aspectos bien conocidos 
de trarnbofleb~tis de coágulos adherentes o de fiebotrombasis con coágulos fluc- 
tuantes y ernboligenos, lo que concurre en demostrar la importancia del diagnós- 
tico precoz de la trombosis profunda. 

J. Para Martorell es discutible s i  el traumatismo local es el factor primor- 
dial de la trombosis o bien el fracturado presenta una trombosis de estasis inde- 
pendiente del lugar traumatizado y en lugares alejados del mismo. Según Gelins- 

ki ( 5 )  ef trombo se produce por estasis con Independencia del Fugar del trauma. 
Martorell concluye de nuevo diciendo: 41Los dos factores tienen su importan- 
cia. Fracturas en gente joven, localizadas en la pierna y tratadas con rn6todos am- 
bu la to r i o~  dan escaso número de trombosis y, si se presentan, cabe Interpre- 
tarlas como trombosis de estasis o directamente originadas en el lugar del trau- 
matismo.. Para Boaro y colaboradores existe una absoluta predilección del pro- 
ceso trombótico por e l  miembro lesionado, ya que a la Inmovilidad se afiade la 
tracción, el yeso, los vendajes de contencián y el hematoma postraumático que 
actúa mecánicamente y como origen de sustancias coagulantes. Insisten tambien 
en que en [as fracturas que interesan la articulación de la rodilla se forma un 
voluminoso hematoma que perjudica la vena poplitea poco protegida anatómica- 
mente. Bauer señala, por su parte, que la  trombosis ocurre siempre prácticamen- 
te  en el  miembro lesionado, atribuykndolo a la inrnoviEizaci;ón y a las dificulta- 



des circulatorias a nivel de la vena poplítea ocasionadas por la formación del 
hematoma, al edema o a vendajes demasiado apretados. Sobre este tema parece 
tener primordial importancia el trabajo de Hjdmstedt y Bergvall quienes, a fin de  

determinar si el factor inrnovilización es o na principal, hacen un estudio com- 
parativo desde el punto de vista flebográfico en ambos miembros de cada pa- 
ciente fracturado. Exploraron un total de 55 casos de fractura unilateral de tibia. 
entre tres aAos y un mes del accydente. En 24 casos (44 0 6 )  se demostrb trom- 
bosis de la pierna lesionada. aunque en muchos casos fuera de escasa exten- 
sión. En la pierna no lesionada nunca se pudo demostrar trombosis ni secuelas 
pastromb6ticas. En vista de estos resultados, los autores sostienen la hipótesis 
de que el traumatismo local es el factor de mayor importancia en la formación 
de trombosis y, como dicen Mustard, Roswell y Murphy en 1964. =existen buenas 
evidencias de que la estasis por s i  misma resulte inadecuada para ocasionar 
 trombosis^. 

4. Según Wertheimer y colaboradores t71 las complicaciones venosas so- 

brevinieron entre los dias 7 y 15 despuks del traumatismo. comprobando un 
aumento de su incidencia cuando las maniobras fueron largas y repetidas. 

5. Según Merle D'Aubigne (61, las trombosis son excepcionales en los miem- 
bros superiores. Wertheimer y colaboradores examinaron 85 pacientes y com- 
probaron la existencia de trombosis venosa profunda en 61. En esta serie, 79 
tenían fractura del miembro inferior y sólo 6 del superior. 

6. Boato y colaboradores (21 hacen una revisión de 7.444 fracturados y 
establecen el diagnostico basándose solo en la clínica. En los miembros inferiores 
encuentran un 0.44 04, de tromboflebitis y un 9,20 flh de flebotrombosis. El lugar 
de elección. en orden decreciente es: cuello de fémur. pierna, rodilla y rnaléolos. 
Señalan que la trombosis es más frecuente en edades avanzadas, por la disminu- 
ción de cklulas gigantes heparinocitlcas, cosa común a partir de los 40 anos de 
edad. En 43 casos se produjo complicación embólica, de los cuales en 9 fue 
rriortal. Afirman que en muchos enfermos el diagnóstico precoz fue Impasible 
por la presencia del yeso. Para Bauer las trombosis venosas consecutivas a le- 
siones traumáticas de las piernas ocupan un $ 2  74,  mientras que las postopera- 
torias representan un 1,6 ah, las post-partum un t "/'o y las de los encarnados 
por enfermedades internas un 3,1 %. Merle D'bubigne, refiriéndose s61o a las 
trombosis seguras, señala que en cirugía ortopédica se observa un 3,2 % con 
un 1.6 ?/, de embolias pulmonares 10,3 % mortales]. Encuentra un 4,s ?h en e7 
hombre contra un 1,6 o / ,  en la mujer: tambien más frecuente en los mayores de 
40 años de edad y en los obesos, en especial en los que tienen antecedentes de 
flebitis o en les varicosos. Hjelmstedt y Bergvall estudiaron 76 pacientes con 79 
fracturas de tibia, practicando flebografías de modo sistemático, existieran o no 
síntomas o signos de trombosis. Hallaron un 44,7 % de casos con trombosis de 
diversa extensión. La incidencia de trombosis fue menor entre los 75 y los 24 
años de edad (11.8 ? 4 ) ,  con un 54.2 % entre los 25 y 74 años de edad. La fre- 
cuencia también es mayor en las fracturas conminutas: así como en los tratados 
por metodos quirrjrgicos que en los tratados con métodos conservadores. Para 
los autores es menos frecuente la trombosis entre los 15 y 24 anos de edad 

porque a) e l  edotelio de los jóvenes es más resistente al traumatismo y 6) na 
siempre se hace el diagnostico por ser pequeños tos trombo murales o por 
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producirse trombolisis espontánea. Wertheimer y celaboradores refieren que Stulz 
y Froelich efectuaron, en 1952, flebegrafias en 30 pacientes portadores de frac- 
turas a los 3 y 72 meses del traumatismo y encontraron 21 imágenes compatibles 
con compromiso flebitico. Por su parte, segun los mismos autores, flanr: y co- 
laboradores para investigar las trombosis usaran el fibrinógeno marcado con 1-125 
y comprobaron que el 35 06 de los operados de más de cuatro años presentaban 
trombosis y que en la mitad de los casos fa preclpitación del fibrinbgeno se hacia 
en el ciirso de la intervención quirrirgica. Estos autores insrcfieron cobre el hecho 
de que solamente el 50 o/o de los pacientes con trombosis venosas acusaban sinto- 

matología. 

RESULTADOS Y DlSCUSlON 

Es evidente que los resultados obtenidos por nosotros coinciden en algunos 
aspectos con los de algunos autores y, en otros, disienten. Intentaremos anali- 
zar los distintos aspectos de convergencia y los de divergencia. 

La mayor parte de autores están de acuerdo en el valor de la flebografía en 
el diagnóstico de la trombosis. Bauer la considera inestimable, pero mas radicales 
son Hjelmstedt y Beegvall, quienes la catalogan de indiscutible en este aspecto, 
Martorell tiene, por el contrario. grandes reservas, Nosotros creemos que, aun- 
que en Medicina nada es absoluto, la flebografía constituye un elemento de diag- 
néctico que en ocasiones llega a ser imprescindible. Una de estas ocasiones es 
precisamente cuando existe fractura asociada, puesta que la mayor parte de los 
signos y sintomas de ésta pueden enmascarar los de la trombosis. Recordemos 
que según algunos autores cerca del 50 06 de las trombosis venosas no son diag- 
nosticadas clinicamente incluso en circunstancias ordinarias [71. Por tanto, aún 

admitiendo un margen de error, estamos convencidos de que e l  diagnóstico de 
trombosis venosa basado en la flebografía es más sólido que el que sólo se basa 
en la clinica. 

En relación a la incidencia de trombosis en las fracturas, Martorell no le da la 
importancia que le dan otros. Sin embarga, vale la pena señalar que esta afirme- 
ciun sólo se basa en su indudable experiencia pero no en trabajo alguno de in- 
vestigación clínica efectuado por 81. Por e! contrario, Boaro, entre aquellos 7.444 
casos de fracturados citados antes, encuentran un 9.64 n/, de trombosis. Corno 
este estudio se basó únicamente en la clinica, nos atreveriamos a deducir que 
el resultado peca por defecto. Bauer, en un trabajo en el que practicaba flebogra- 
f ia cuando el examen clínico inducia a dudas, alcanza ya la cifra de un 12 %. 
Y Hjelrnstedt y Bergvall, en un estudio semejante a! nuestro, con 55 casos, in- 
forma de: un 44 n o  de trombosis, cifra que por su magnitud resulta algo drfícil 
de admitir. De todas formas y a pesar de la gran distancia que media entre los 
resultados que acabamos de exponer, parece que en los fracturados la trombo- 
sis es un problema mucho más frecuente de lo que en general se piensa. Noso- 
tros tenemos un 18,75 Qh cifra que parece estar dentro de terminos razonables. 

No obstante, hay un punto en el que conviene profundizar mas. Se trata del 
relativo al momento en que se hizo el diagnrjstico de trombosis. Nosotros, en 

vista de que se cree que la trombosis se inicia de preferencia entre el 7 y 15 día 
de la fractura (71, adoptamos para empezar, como ideal para la flebografía. el  sép- 
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t imo día. Pero concfderamos que en una segunda parte de nuestro estudio hay 
que revisar estos enfermos en fechas más lejanas, al ser dados de alta del tra- 
tamiento óseo: puesto que estamos convenc~dos de que es probable que encon- 

tremos un numero mayor de trombosis o de sindrornes postrombóticos del que 
hemos consignado hasta el presente. Seria tarnbien Gtil tomar otro lote de en- 
fermos y estudiarlos inmediatamente despubs de producirse la fractura, 

Hjelmstedt y Bergvall opinan que los afectos de fracturas conminutas pre- 
sentan mas a menudo trombosis venocas. De nuestros 12 casos positivos. cuatro 
sufrian fractura conminuta, lo que, con las reservas del caso. parece apoyar el 
criterio de estos autores. 

En nuestros enfermos la trombosis se localizó con más frecuencia en la 
pierna 19 cacos]. Esto tiene i n t e r h  porque la proporcibn de trombosis de la 
pierna en los 12 casos no guarda relación con el numero de fracturas de la misma 
regibn ni con la proporción de fracturas de pierna en el total de fracturados. 
En efecto, si tuvimos 9 trombosis en la pierna en un total de 12 trombosis, nos 
da una relacion de 9/12 = 0,75. Por otra parte, la relación de fracturados de pier- 
na respecto al total de fracturas es de 23/64 = 0,36. Y la de fracturas de pierna 
respecto al total de casos trombosadoc es de 6/12 = ü,5. Todo ello parece de- 
mostrar que existe una predtlección por las venas de la pierna para trombosarse. 
independientemente de que el foco de fractura asiente o no en dicho sector. 

En general se acepta que en los fracturados las trombosis tienen lugar de 

preferencia en personas mayores de los 40 años de edad [2, 31. Sin embargo. no- 
sotros encontramos g en personas nemores de los 40 años, lo cual representn 
un 75 94 .  Este dato tiene más valor si se agrega que del total de 64 fracturados 43 
(68,35 ?4] eran menores de los 40 años. De ello cabe deducir que no existe 
una predileccibn por determinadas edades. 

Hay autores, como Merle D'Aubigne, que afirman que l a s  trombosis en los 
miembros superiores son excepcionales. Entre nuestros 12 casos. dos corres- 
pondian a los miembros superiores, lo que da una proporcián de 2/12 = 0.16; 
mientras que en el total de fracturados (641 Aos de rnlembro superior suman 23, 

lo que da una proporción de 23/64 = 0.35. Esto parece inclinar el criterio en el  
sentido de que en estas circunstancias las trombosis de les miembros superio- 
res no son excepcionales ni  menos frecuentes que en los inferiores, cosa por 

otra parte comprobada habitualmente. 
Existe una tendencia a afirmar que las trombosis de los fracturados son 

m i s  frecuentes en el sexo masculino. Asi. Mwle D'Aubigne encuentra un 4,s o/o 

en varones por 1.6 06 en las mujeres; si bien desconocemos si al hacer esta 
compaxacián tornó en cuenta que las fracturas son mucho más frecuentes en el 
sexo masculino. Nosotros hallamos 6 para cada sexo. es decir una frecuencia 
igual. Es más, s i  tenemos en cuenta que en el total de 63 pacientes hay 49 
hombres y sólo 14 mujeres, la proporción parecería evidenciar todo lo contrario. 
es decir que la mujer tiene mayar tendencia a la trombosis. 

CONCLUSIONES 

Después de todas las consideraciones anteriores, creemos que hay suficien- 
te base para afirmar que la trombosis venosa en los fracturados presenta una 



RLLACIIi'i Fh'TRt FRACTURAS Y TROMROSIS VENOSAS 

incidencia notable. Por lo tanto, los traumatólogos deben pensar más en este 
hecho a la hora de valorar miembros fracturados con considerable edema en los 
primeros días y tambien los llamados medemas postraumáticos~. A su ves, ca- 
bria empezar a pensarse en la posibilidad de un tratamiento profiláctico a base 
de anticoagulantes, por lo menos cuando se tratara de fracturas conminutas y 

cuando el tipo de tratamiento ortopbdico obligara a inmovilizar al paciente por 
un lapso ,considerable. 

Por el contraria, otros conceptos más de detalle, como son la mayor o menor 
Incidencia en uno u otro sexo y la edad, en los que existe divergencia de opinio- 
nes, deben ser objeto de un estudio ulterior en base a un mayor volumen de en- 
fermos. 

Asimismo, parece dudoso que exista una relación a'bsofuta entre localiza- 
ción del foco de fractura y el lugar de la trombosis. Es probable que esto 
constituya solo un factor, y la inmovilización y otros factores desempeñen también 
su papel en la génesis de las trombosis. 

RESUMEN 

Los autores presentan un estudio flebografico efectuado en pacientes con 
diversos tipos de fractura, encontrando que un S8:7S % evidenciaba imagenes de 
trombosis venosa profunda, independientemente de que hubiera o no manifes- 
taciones clinicas sospechosas de la trombosis, Del estudio efectuado se deduce 
que parece haber una predilección par el sexo femenino. La edad no parce ser 
factor determinante. El carácter conminuto de la fractura da la impresión de ser 
factor coadyuvante. El estudio flebografice se llevó a cabo entre el sgptimo y 

quinceavo dia de Da fractura; pero se considera interesante y necesario ampfiar 
la investigación flebográfica al final del tratamiento de la fractura. Por íIltimo, 
se llama la atención de los traumatalogos sobre la considerable incidencia de 
trombosis venssas en los fracturados: y se insinúa la conveniencia de un trata- 
miento anticoagulante profiláctico, por lo menos en cierto tipa de fracturados. 

SUMMARY 

A phlebographic study was carrigd out in cases of fractures. Phleboqraphv 
was performed bemeen the 7th and 15th day after the traumatism. 18,75 Q/R 

showed evidence of deep venous thrombosis with or without clinical cyrnptorns. 
The incidence of venotrs thrombosis was greater en fernare patients and in cemrni- 
nuted fractures. These results indicate the ímportance of considering the danger 
of thrombosis in the management of fractures. The authors suggest the prophy- 
lactic use o7 anticoagulant therapy in some types of fractures. 
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La terapéutica de las arteriopatias agudas y crónicas 

mediante simpaticolisis química por infiltración 

peridural ("1 

A. M. RASO, P. SILVESTRINI y C. ROYIERA 

lstituto di Clinlca Chlrutglea Generale e di Terapia Chirurgica 

dell'llniversita (Director: Prof. F. Morino) 
Torino (Italia) 

La anestesia peridural con Marcaina 0.5 % permite obtener una simpatice. 
lisis periférica de duración variable entre seis y ocho horas y sobre todo una 
alteraci~n de la sensibilidad en sentido anestksico o hipoestbico mientras a 
veces Ia motilidad de los miembros inferiores queda parcialmente conservada. 

La razón por la cual la sensibilidad queda mis afectada respecto a la moti- 
lidad debe atribuirse a la mayor vecindad de la zona de infiltración del anestésico 
a las raíces posteriores que a las anteriores, raíces anteriores que sufren con 
menor intensidad la acción farmacolbgica. 

Nos hemos encontrado frente a algunos casos de patología arteria1 donde 
hemos pensado conseguir una sirnpaticolisis antes de la intervención mediante 
la infiltración peridural con un agente anestésico. 

En aquellos sujetos  que han acudido a nuestra observación en fase de oclu- 
si6n arteria1 aguda de los miembros inferiores por embolia e por trombosis 
hemos instaurado la terapéutica médica normal del casa y en cinco de ellos hemos 
procedido a una anestesia peridural, ya para seguir con los examenes angiogra- 
ficos necesarios como, sobre todo, para obtener una simpaticolisis que perrnitib 
reducir de manera notable los margenes de incidencia de hipooxia o anoxia pe- 
riférica. Tanto en los casos de embolia como de trombosis, la asociación de far- 
macos sirnpaticolitices y habituales vasodilatadores nos ha permitido reducir en 
gran manera la sintomatologia lo mismo subjetiva que objetiva y por tanto dis- 
minuir de modo notable los dolores por hfpooxia. En los casos de trombosis, con 
cuadro menos dramático que el de l a  embolia, los resultados han sida con el 

tiempo mejores [Tabla 1 ) .  
Hemos tratado de esta manera cuatro casas de trombosis aguda femoral: 

una embolia de la femoral superficial: catorce casos de arteriopatia obliteran- 
te  crbnica perifkrica, de los cua les  seis sin estado pregangrenoso, cuatro en es- 
tado pregangrenoso y cuatro con gangrena, así como dos con enfermedad de 

(') Traducido da1 nrlglnal en italiano por la Redacci4n 
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Buerger. En nueve de estos casos la terapeutica peridural se efectuó más de dos 
veces. 

En la Tabla vemos sobre todo una mejoria subjetiva en todos los pacientes. 
de Fos cuales cinco han observado una buena remisión de la sistornatologia des- 
pués de la infiltracion peridural, consolidada por la normal infusión farrnacoló- 
gica continua por vía venosa o arteria]. En dieciséis casos la mejoria ha sido 
transitoria, mientras del total ocho han observado mejoria subjetiva comprobada 
por la desaparición del doler y el aumento de la temperatura cutanea durante 
menos de ocho horas y trece en los que la remisión de la sintornatologia fue de 
mayor duración, consolidándose gracias a la terapéutica médica y a la sucesiva 
intervención revascularizante. 

Dada, pues. la acci8n simpaticolitica que la infiltración peridural obtiene en 
algunos sujetas. en todos los casos se ha observado una remisián de la sintoma- 

T A B L A  I 

Casos tempmel continua r 0 horas i. 0 h v a s  
Meioria Allvlo del dolor 

Tromboslsaguda . . . . , 4 4 - 4 - 
Ernbolia . . . . . 1 1 - 1 - 
Arteriopatta obliterante crónica 

perilarica: 
sin gangrena . . . . 6 2 4 6 - 
con pregangrena . . , 4 3 1 2 2 
con gangrena . . . . 4 4 -- - 4 

Enfermedad de B~ierger . . . 2 2 - - 2 

tologia ta l  como para na hacer necesarios los fármacos de acción violenta, como 
las opiaceos, para disminuir el dolor. 

Nos hemos encontrado también con algunos casos de arteriopatia oblite- 
rante crónica periférica que no respondían o lo  hacian en poco grado a foc cornu- 
nes firrnacos utilizados par nosotros. incluso por flebo o arterioclisis a elevadas 
dosis. En general se trataba de ancianos, alguno de los cuales habrían soportado 
mal una intervención a causa en especial de sus condiciones cardiorespiratorias, 
renales y cerebrales y en los que hubiera sido bastante problemático instituir una 
terapéutica anticoagulante a largo plazo con fármacos de acción indirecta. 

En ellos hemos procedido a la anestesia peridural con Marcaina con objeto 
de conseguir una simpaticolisis mayor nattiralmente que en los casos agudos, 

dada la abundancia de circulacion colateral, y con el objeto tanta de mejorar la 
sintomatologia subjetiva del enfermo como la delimitación de las zonas afectas 
de fenómenos isqu&micos nec r~ t i cos .  Hemos tratado asi  catorce pactentes, prac- 
ticando la infiltración peridural una vez al dia durante un promedio de cuatro 
días, con un mínimo de dos y un máximo de siete. 

Los resultados obtenidos han sido todos positivos. Como es natural, los 
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mejores se han conseguido en las arteriopatías crónicas mas que en las agu- 
das, en las cuales a la anestesia peridural hemos tenido que asociar fdrmacos 
de emplea común, es decir antiespacmódicoc y anticoagulantes a fuertes dosis. 

Queda así pantente que el f in principal perseguido por la terapéutica geri- 
dural, es decir la lucha contra el dolor, lo hemos conseguido siempre. 

Es preciso subrayar aún cómo en los fenómenos agudos la terapéutica peri- 
dural adquiere también un significado diagnhstico, por cuanto elimina los espas- 
mes graves [embolia sin ernbolial y permite diferenciar en seguida las formas 
organicas de las sólo funcionales. 

La practica de la terapéutica sirnpaticoiitica farmacológica por medio de la 
infiltración peridural ha sido positiva tanto en los sujetos afectos de arteriopa- 
t ia cronica como aguda. Hay que recordar. además, que sobre todo en la segun- 
da categoría de pacientes ha permitido también efectuar inmediatamente a su 

ingreso de urgencia una ación farmacológica, exámenes angiográficos y llevar al 
enfermo a la sala de operaciones y operar en sujetos con precarias condiciones 
sin los riesgos de la narcosis (21. 

En 10s dos casos de enfermedad de Buerger tratados el alivio subjetivo ha 
sido de breve duracibn en relación al t ipo de enfermedad bgsica. 

No hay que olvidar, además, que dada la acción farmacológica de la Mar- 
caina por via peridural, con una duracidn de seis a ocho horas, obtenemos la 
ventaja de eliminar aquel espacio muerto que siempre existe en las intervencfo- 
nes de simpatectomia lumbar. intervenciones arteriales indirectas. ya que la ac- 
ción sirnparicalitica tras la ablación de la cadena ganglionar RO parece rnanifes- 
tarse, según la escuela de Malan. hasta un mínimo de seis a ocho horas después, 
máximo venticuatro. Con la infiltracibn peridural queda colmado el  intervalo entre 
intervención e inicio de sus efectos terapéuticos ( 3  y 41. 

La práctica diaria sistemática de la anestesia peridural con fines terapéu- 
ticos parece aportar, por otra parte. notables ventajas en especial en sujetos 
afectos de arteriopatia de tipo diabético. En efecto. estos pacientes presentan 
un clásico cuadro de lesiones tr6ficas de la extremidad que tienden a la gangre- 
na húmeda. La acción sirnpatfcolitica farmacológica nos permite bloquear la su- 
doración cutánea determinando una hípohidrosis o una anhidrosis con la consi- 
guiente mayor localización y sequedad de la zona isquémica, ~i rcunscr ib i&ndose 
así la gangrena húmeda. 

En algunos pacientes tratados de este modo hemos asaciade la perfusión 
intraarterial de f i rmacos mediante una bomba perístáltica [TI .  

De esta manera a la simpaticolisis farmacológica con Marcaina hemos asocia- 

do Ta infusión continua de veinticuatro en veinticuatra horas de las fárrnacos ne- 
cesarios al t ipo de enfermo en cuestfón. en relación también a la continuidad 
de la terapeutica y al lugar donde se ha manifestado el proceso patológico. De 
hecho la anestesia peridural tiene un efecto sirnpaticolitico y vasodilatador sobre 
ambos miembros inferiores. sobre la zona baja del abdomen y sobre la pequeha 
pelvis. El uso de la bomba peristhltlca en la raiz del miembro afecto permite 
actuar por sectores sobre los procesos espásticos oclusivos; potenciar Fa cir- 
culación colateral: disminuir la flogosis periarteriaf, perivenosa y linfangitica, a 
través de la administración de anticoagulantes, antiinflamatoria de t ipo corti- 
sónico, fármacos de t ipo anti-sludge, hipertónicos para disminuir el edema a 



nivel del p ie y tobillo y. sobre todo, antibióticos, insulina o los fármacos neeesa- 
r ios en cada momento. 

En la lucha contra el espasmo y de modo principal contra el  dolor, la tera- 
peutica con anestesia peridural resulta un óptimo complemento de la terapéu- 
tica tradicional, que no sólo no queda excluida sino potenciada por ta l  método. 
La posibilidad del diagnostico simultáneo y de la intervención aumentan 
aún más el  significado de la infittracibn peridural terapéutica. 

RESUMEN 

Los autores exponen su experiencia personal en pacientes tratados con inffl- 
traciones peridurales de Marcaina, subrayando su utllidad no sOlo por su acción 

antialgica propia sino en función del potenciamiento de la terapéutica médica 
y quirúrgica en uso. 

SUMMARY 

Authors' experience on therapeutic use of peridural anecthesia w i th  Marcaina 
is reported, pointing out the good results obtained. Besides i ts basic analgesic 
action the drug can potentiate any surgical or medical treatment. 
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Tratamiento quirúrgico de la varicoflebitis 

VICENTE F. PATARO 

Buenos Aires [Argentina) 

La varicoflebitis es una cornplicaci6n frecuente y alarmante de la enfermedad 
varfcosa. Por lo habitual aparece de forma inopinada en un paciente que ha llevado 
sus varices sin mayores preocupaciones o se trata, en otras ocasiones, de pa- 
cientes portadores de varices complicadas con procesos dermatológicos. ce!uli- 
tis, ulceraciones, etc., que agregan un elemento más al complejo varicoso. Esta 
compl icaci~n,  de Curso atenuado en las formas leves, con frecuencia es mas apa- 

ratosa por el dolor, la temperatura y los signos de un verdadero cuadro de trom- 
boflebitis. Aunque de fácil diagnóstico. sigue siendo muy mal tratada. El me- 
dico práctica suele utilizar los antibióticos y el reposo. Lo primero es del todo 
inoperante, dado que la infecciiin rara vez esta presente en la varicoflebitis; lo 
segundo, el  reposo, es contraproducente, puesto que facilita el camino a lo  que 
se trata de evitar: la trombosis profunda y la amenaza de embol'ismo pulmonar. 
El arsenal medito cuenta con dos productos de gran valor: los anticoagulantes 
y la fenilbutazona, que no serán objeto de comentario aqui. 

Bajo el punto de vista quirúrgica, en ciertos ambientes se procede, como 
en las trombosis hemorroidales, a pequehas incisiones para evacuar los trombos, 
procurando al paciente mejoría y pronta resolución. 

La mayoría de cirujanos practican la interrupción del cayado de la safena 
correspondiente y de sus colaterales, para asi anular la progresión de la trern- 
bosis hacia la profundidad. No obstante, al completar la disección de los golfos 
trornbosados, hemos comprobado varias veces venas perforantes incompetentes 

que los alimentaban totalmente trornbosadas a su vez. Con la sola ligadura de 
los cayados nos quedamos con una falsa tranquilidad, ya que anulamos quiza 
la más importante comunicacién con el árbol profundo pero no la mas frecuente 
inductora de la trombosis profunda. Por esta raziin, a partir de dicho momento 
tratarnos las varicoflebitis como si fueran varices no complicadas: interrupción 
del cayado y colaterales y extirpaci6n de toda la enfermedad varicosa, incidien- 
do en los golfos trornbosados y con sutura cutánea inmediata. En los trayectos 
permeables, fleboextracción. Anestesia local y deambulaci6n inmediata. SI la 



anestesia es peridural o general, deambulacién a las pocas horas y abandone de 
la clínica a las 24 horas, caminanda. 

Los cultivos bacteriol6gicos siempre fueron negativos. 
Las heridas cicatrizaron por primera tntencioin. 
En el Congreso Latinoamericano de Angíología de 1956, en La Habana, se 

cuscító este problema. Nosotros teníamos el tema del tratamiento médico de las 
trombosis venosas agudas y Linton el  tratamiento quirúrgico. Nosotros defendimos 
la terapeutica anticoagulante frente a la posicibn quirúrgica de Linton. En cambio. 
coincidimos en sostener el tratamiento quirúrgico de las varicoflebitis. 

Posteriormente se reactualizaría la cirugía de las trombosis venosas pro. 
fundas, ganado el favor de gran parte de cirujanos la trornbectomia. Sin embargo, 
la modesta varicoflebitis seguiría siendo la cenicienta del cuento, con solo muy 
escasas contribuciones en apoyo de su cirugía radical. 

Hoy como en 1956, reafirmamos que la varicoflebitis asienta sobre una enfer 

medad varicosa cuya única solucibn terapéutica lógica y racional es la quirúrgica; 
y que, ante dicha camplicación flebitica, la conducta operatorio está doblemente 
indicada para tratar la enfermedad y la compticacibn. 



Extractos 

OBSERVACIONES SOBRE INJERTOS VENOCOS AUTOGENOS UTILIZADOS COMO 
SUSTITUTOS ARTERIALES [Observations on autogenous vein grafts used as 
arteria1 substitutes). - D. H. Szilagyi y d. P. Elliott. ~Bul le t in  de la Sociét¿. 
lnternational de Chirurgie., tomo 32. núms. 4, 5 y 6, pig.  382; julio-diclem- 
bre 1973. 

Hemos comparada la evoluci6n clínica de 170 casos en que se practicó un 
=by-pass= fémoro-popliteo con vena autógena, para lo cual se utilizaron estudios 
anqiográficos postoperatorios de modo sistemdtico y estudios histopatológicos 
efectuados en 13 injertos resecados. 'En e! 21 % de los casos se observaron mo- 
dificaciones anqroqraficas, que después de la inspección directa de las lesione.; 
o bien extrapolandolas a partir de estos casos se han clasificado en: estenosis 
fibrosa, ulceraciones de la intima. degeneración de la capa media con dilataciones 
y ateroesclerosis (7 casos]. 

El comienzo de una ateroesclerosis clinieamente evidente se asocia s iempre 
a alteracíones de impor.tancia en la estructura histológíca, Por lo común, la fre- 
cuencia y gravedad de las alteraciones están en relación directa con la longitud 
del injerto. Las alteraciones eran tales en el 10 34 de los injertos antiguos que 
la irrigación de la extremidad se hizo insuficiente, obligando a una intervención 
quirúrgica correctora, que en la mayoria de los casos obtuvo buen resultado. 

Podemos concluir que las alteraciones de los implantes venosos autólogos 
en la regián fémora-poplitea se producen con tal frecuencia que cabe poner en 

tela de juicio la persistencia de los resultados funcionales, Está. pues justifican- 
do un control riguroso pastoperatorio, en especial por angiografía. 

TECNICA PLETISMOGRAFICA PARA EL DIAGNOSTICO DE LAS TROMBOSIS VE- 

NOSAS PROFUNDAS DE LOS MlEMBROS INFER!ORES (A plethysmographic 
technique for thc cliaqnasis of dcep venous thrornbosis of the lower extremi- 
t ies). - John J. Cranley, Alfonso Y .  Gay, Albert M. Gracs y Firirindo A. Sirneo- 
ne. .Surgery, Gynecology & Obstetrics~. vol. 736, pág. 385: marzo 1973. 

Durante anos las trombosis venosas profundas vienen presentando proble- 
mas diagnósticos, Recientemente han surgida varias técnicas para la deteccitrn 
de la corriente venosa y de los cambios de volumen producidos en las piernas 
por trastornos de la circulaciiin venosa. Weeler y Mulliek se han servida de la 
medida de la impedancia para registrar los cambios de volumen de una extremi- 



dad por variaciones de la respiración y por la obstruccibn de la corriente ve- 

nosa. 
En la actualidad nos es posible la medida de una serie de alteraciones, s i  

bien los instrumentos necesarios para ello con complejos, se averían con facili- 
dad o sufren influencias artefactas. Por ello y p o ~  otras consideraciones hemos 
elegido la pletismografia mecánica para medir los cambios de valumen de las 
piernas y dedos; y en cuanto a la medida de estos mismos cambios en relación 
con las trombosis venosas también hemos Tlegado a idéntica conclusión. 

Se utilizan dos manguitos neumáticos por separado, uno de registro y otro 

compresor. Una cámara de caucho de un esfingmomandmetro parcialmente hin- 
chada se coloca en contacto con la parte objeto de estudio, de igual forma como 
en un pletismograma segmentario. El manguito-registro mide 5 x 7 cm y se colo- 
ca en el muslo, pantorrilla o pie. En el muslo y pierna hay que colocarlo en el  
plano anterior. de lo  contrario cualquier movimiento de la extremidad repercu- 
te  sobre la cámara induciendo ondas artefactas. El manguito se hincha unos 50 cc 

de aire y se envuelve alrededor de la pierna lo suficientemente apretado para . 
asegurar un perfecto contacto entre cámara y pierna, no siendo necesaria so- 

brepasar los 10 mmHg de presibn. 
El manguito-compresor es otra cámara de esf igmoman~metro y puede colocar- 

se en la pantorrilla o en el pie. Hoy dia se utiliza un sistema de dos cámaras 
unidas y en las que se introducen 200 cc de aire. Comprimiendo con la mana la 
primera se transmite la presión a la segunda que rodea la pierna, cesando de 
modo instantáneo la presibn al dejar la compresión. Se conectan por medio de 

un tubo al rnanómetro del polígrafo, de forma que quede registrada la presión 
que se aplica. La experiencia hace fácil conseguir una presl6n de 50 mmHg en 
la pantorrilla, considerada como suficiente, y de 100 mmHg en el pie, donde hay 
menor masa muscular. 

Tras ensayar distintos metodos, adoptamos las tecnlcas de la respiración 
profunda y de la compresión de la extremidad. La compresion mecánica de la pier- 
na se consideró especialmente util izable por poder ser estandarizada, ser aproxi- 
madamente cuantitativa y no ser invasiva, lo que permite repetirla con facilidad. 
La compresión mecánica ta l  como se usa en esta técnica es fisiológica, ya que 
mientras el paciente está echada en Fa cama se simula el efecto hemodTnAmico 
de la marcha: por otra parte, su estandarizacián permlte repetirla cuantos días 
se quiera. 

El paciente debe permanecer quieto en cama, con las piernas por debajo 
del nivel del corazán unos 12 a 15 grados y con las rodillas flexionadas unos 

20 grados. Se coloca un manguito-registro en la mitad des muslo y otro en e1 
pie. El manguito-compresor se coloca inmediatamente por debajo de la masa 

muscular de la pantorrilla. As i  se logra el mejor vaciado de las venas del pie. 
Pero, si la atención se dirigía al muslo, c l  manguito-compresor se coloca en- 
cima de la masa de la pantorrilla. desde cuya nivel es posible forzar un mayor 
volumen de sangre hacia el muslo que desde un nivel inferior. 



El atest. se efectUa introduciendo con rapidez aire en el  rnangulto-compre- 
sor hasta unos 50 mrnHg. practicando tres bombeadas sucesivas que simulen la 
bomba muscular normal. Es importante el que la cámara compresora se vacíe con 
rapidez, la misma con que se llena; motivo por el cual utilizamos aquellas dós 
cámaras unidas y comunicantes citadas antes, 

La primera maniobra fija la atención en el vaciado del pie, vaciado que se 
evidencia por e l  grado de caída de su Iínea basal de registro. Esta maniobra se 
repite tres o cuatro veces, hasta estar seguros del resultado. Si aparecieran arte- 
factos, se repite el  .test.. En esta primera maniobra se observan: la caída de la 
Iínea base del pie, cualquier posíble elevaciun de la linea basal de! trazado del 
rnusla y la presencia o ausencia de ondas respiratorias en el  mismo. La dismi- 
nucion evidente del volumen del pie se reconoce a simple vista. Si se observan 
ondas respiratorias normares en el  muslo. sin cambios en su l inea base, com- 
primiendo la pantorrilla, se continua el  -test.. Si la elevación de volumen en el  
registro de! muslo es dudosa, se sube el  manguito-compresor por encima de la 
pantorrilla y se repite la compres i~n.  A este nivel la compresion fuerza mayor 
cantidad de sangre hacia el muslo y, si  existe una obstrución venosa, muestra 
una diferente elevacibn voEurnetrica en el registro. 

En este atest. es de gran importancia no tener prisas. dejando que la Iínea 
basal retorne a la normalidad antes de una segunda compres i~n.  al menos entre 
ID y 30 segundos. La linea retorna a la normal con mayor rapider en los enfer- 
mos con insuficiencia venosa profunda y con mayor rapidez en los obliteradoc 
arteriales. 

El manguito-compresor se coloca en el pie y el manguito-registro se retira 
del pie para situarlo de manera sucesiva en tres posiciones en la pierna: 1: In- 
mediatamente dista1 a la masa muscular de la pantorrilla; 2: Directamente sobre 
la máxima circunferencia de la pierna: y 3." Inmediatamente proximal a aquella 
masa. Esto permite la localización precisa de la zona de trombosis venesa pro- 
funda de Fa pierna. 

La compresión aplicada en el  pie tiene que ser el doble de la aplicada en 
la pierna. Tambikn aqui se ejercen tres rápidas compresiones, dejando que la 
Iínea base vuelva a su posfción normal. Se observan la elevación de la linea base 
en el  registro de la pantorrilla y la presencia o ausencia de ondas respiratorias. 
En la duda, se repite el .tests tres a cuatro veces. 

A l  termino de esta segunda actuación se invita al paciente a que efectúe 
cuatro o cinco respiraciones profundas sucesivas, y se observan las líneas base 
de registro en el  muslo y pierna y las ondas respiratorias. Este atest. tiende a 
acentuar la sondas respiratorias normales. Por lo común, la linea base asciende 
en los enfermas de trombosis venosa profunda, mientras que cae o no se 

modifica en las personas normales. 
Exactamente !a mismo se practica en la extremidad contralateral. El tiempo 

que se suele tardar en efectuar los -tests. en cada extremidad oscila entre 10 
y 15 minutos. Ante cualquier trazado anormal, hay que detener el registro y com- 
probar si  la rodilla está flexionada. 



OBSERVACIONES 

Efecto de la ~ornpresión rítmica de las músculos de la pantorrilla sobre el vo- 
lumen del pie: Cuando los pies se hallan por debajo del nivel del corazbn sus 
venas estfin distendidas. La compresión rítmica de la pantorrilla por tres veces 

ocasiona una rápida movilización de sangre del pie que en extremidades norrna- 
les queda sehalada por la caída de la línea basal del pletismograma. En el  re- 
gistro se observa una disminución del volumen del pie en unos 2 cc por lo menos, 
alcanzando a menudo los 6 cc de forma brusca. En casos de trombosis venosa 
profunda el pie puede no disminuir de vo!umen o hacerlo s61o en unos 0.5 cc. No 
obstante, en todo caso el diagnóstico queda claro por comparación con la otra 
extremidad y por la suma de otro datos. 

Normalmente, tras el  vaciada por compresión, el registro muestra un gradual 
relleno del pie en posición declive. Este relleno es rápido en la insuficiencia val- 
vular venosa, p.en postoflebitica. Por e! contrario. en las arteriopatias obliteran- 
tes el relleno puede ser lento. 

Efecto de la compresión rítmica de la  pantorrilla o del pie sobre el volumen 
del muslo o de la pierna: Cuando el  manguito-registro se coloca a nivel del muslo 
en casos normales y se comprime rítmicamente la pantorrilla, el trazado ple- 
tismográfico persiste plano. incluso si la compresión es reiterada y a distintas 
presiones. Esto indica que la corriente sanguínea no tiene dificultad alguna en 
su retorno al corazón. Por el contrario, s i  existe obctrucción que dificulte el vacia- 

do de la sangre en la cava, venas pélvicac o venas profundas por encima del 
manguito. e l  muslo aumentará algo de volumen y el trazado mostrará una ele- 
vacián en su Iínea base. De igual modo ocurre con el manguito en la pantorrilla 
y comprimiendo en el pje; pero en este caso Ta compresión debe hacerse, como 

hemos dicho, más potente por existir menor masa muscular. Si no existen ante. 
cedentes de ligadura proximal n de compresión extrínseca venosa, esta eleva- 

ción de la linea base indica trombosls intravenosa. 
Ondas respiratorias y trombosis venosa profunda: Por lo cornwn, cuando el  

paciente está echado en posición horizontal, aparecen en el pletismograrna las 
ondas respiratorias; en especial con las piernas en declive. Ante una trombosis 
venosa profunda aguda, no aparecen. Su reaparición se produce con el desarrolro 
de la circulación colateral, en dias o semanas. Asi un aumento en el volumen 
del miembro por compresión distal con ausencia de ondas respiratorias indica obs- 
trucción venosa profunda aguda. 

Efecto de la respiración profunda sobre la amplitud de las ondas respirato- 
rias y el volumen del muslo y de la pierna: ha respiración profunda aumenta la 
amplitud de las ondas respiratorias sin variar e rncluso disminuvendo el  volii- 
men del muslo y de Aa pantorrilla en condiciones normales. En cambio, en presen- 
cia de trombosis venosa profunda aumenta la amplitud de las ondas respirato- 
rias y aumenta el volumen del miembro en la parte distal a le obstrucción, 
lo que se refleja por la elevación gradual en el pletismograma la mayoría de las 
veces. Su presencba confirma la trombosis venosa aguda profunda; pero su ausen- 
cia no la excluye. 

Correlaciones del pletismograrna con otros criterios respecto a las trom- 



bosis venosas: Entre 899 pletismogramas efectuados en personas sanas o enfer- 
mas sin problemas vasculares no observamos falsos registros positivos. 

En 37 extremidades diagnosticadas de trombosis venosa, en las que por dí- 
versa razones mo se practicó flebografía, el pletismograrna fue anormal-positivo 
en todas. 

En 304 extremidades sospechosas de trombosis venosa se practicaron es- 
tudio flebográfico. Los resultados se correlacionaron con la platismografia efec- 
tuada en los mismas pacientes: hubo absoluta concordancia. Sólo en tres ple- 
tismogramas falso-negativos se comprobó en la flebografía un mínimo grado de 
trombosis por debajo de la rodilla. 

Entre 227 extremidades con flebografia normal observamos 4 pletismogramas 
falso-positivos. Tres lo eran por causa artefacta al no mantener la rodilla flexio- 
nada en el momento del -testm. El otro se obtuvo en un cirrótico con ashuntn es- 
pleno-renal, edema de piernas y alta presion venosa. Otros 3 pacientes con 
pleticmograma positivo sin trombosis venosa demostraron obstrucción venosa 
extrínseca. no considerándolos como un error del método. 

La corriente venosa puede ser modificada por varios factores. No es sor- 
prendente que, en las extremidades inferiores, la ,obstruccián venosa por trorn- 
bosis del sistema profundo o por compresión extrínseca determine modificacio- 
nes de la dinámica de aquella corriente que, aunque pequeñas, pueden ser de- 
tectadas y medidas por los cambios de impedancia eléctrica y por el registro 
de los cambios de volumen mediante pleticmografía. Nosotros hemos preferido 
este último metodo por su simplicidad y por ser directo; por evitar con facilidad 
los registros artefactos: por no ser invasor: y por estar libre de peligros, pu- 
diéndose repetir las veces que se quiera. 

La eievación de la línea base como respuesta a la compresión dista1 del 
miembro prueba ser muy especifica del bloqueo venoso proximal a !a compre- 
sión, aunque no necesariamente por trombosis. 

En caso de trombosis profunda aguda, las ondas respiratorias normales están 
ausentes del pletismograma. Su reaparición se interpreta como desarrollo de 
circulación colateral venosa. La respiración profunda aumenta el  valumen del 
miembro si existe trombosis profunda, tanto si es aguda como crónica. ia au- 
sencia de las andas normales indica oclusión aguda: su presencia pero de Forma 
obtusa indica obstrucción crónica. Unas amplias ondas en presencia de oc lus i~n  
venoca profunda, demostradas por .test- de compresión. indica oclusión crónica 
venosa; que será trombática si no exísten antecedentes de ligadura o comprecf~n 
extrínseca venosa. 

La reaparición de las ondas respiratorias a las dos semanas de una oclusión 
aguda profunda constituye un método adecuado para determinas si la obstruc- 
ción es aguda o crónica. Con frecuencia, en oclusiones localizadas en la mitad 
de la pantorrilla, las ondas respiratorias son visibles algo por encima y por de- 
bajo de8 nivel de la obstrucción, pero están ausentes en el área de la trombosis. 

Basados en todo lo que antecede exponemos nuestro criterio diagnóstico 
de las trombosis venosas profundas, con el metode pletismográfico, según ex- 

ponemos a continuación: 



No existe obstrricción venosa profunda en la extremidad inferior s i  el volu- 
men del pie disminuye mas de 2 C.C. por [ a  compresión ritmica de la pantorrilla, 
tal corno se ha descrito; si no varia el volumen del muslo o de la pantorrilla por 
la eompxesion ritrnica efectuada distalrnente al manguito-registro: s i  son visibles 
ondas respiratorias en muslo o pierna; y si no existen cambios o desciende el 
volumen del muslo o de la pierna con la respiraeibn profunda. 

Existe oclusián venosa profunda aguda cuando el volumen del pie no dis- 
mlnuye mas de 0,5 C.C. por la compresión rítmica de la pantorrilla: cuando se 
comprueba un evidente aumento de volumen del miembro por debajo del man- 
guito-registro dlstal a la obstruccion al ejercer la compresibn ritmica más abajo 
del mismo; y cuando existe ausencia de ondas respiratnrias. 

Existe oelusidn venosa profunda crbnica cuando el volumen del pie dis- 
minuye con la compresión ritmica proximal una cantidad menor de 2 C.C.; cuando 

aumenta el volumen del muslo o de la pantorrilla por la compresión ritmica djs- 
tal al manguito-registro; y cuando existen evidentes ondas respiratorias arnpIias 
en e! pletismograma. 
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